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Цель исследования — оценить уровень продуктов окислительной модификации белков (ОМБ) и перекисного окисления липидов 
(ПОл) в мышечной ткани крыс в процессе развития лучевой болезни при воздействии низкоинтенсивным красным светом на очаг 
облучения.

Материалы и методы. Исследованы уровень прямой и индуцированной ОМБ, а также параметры ПОл в мышечной ткани бедра 
крыс после воздействия ионизирующим излучением и при коррекции последствий облучения радиацией низкоинтенсивным красным 
светом. Интенсивность свободнорадикального окисления оценивали по содержанию продуктов ОМБ — алифатических альдегид- и 
кетон-динитрофенилгидразонов нейтрального и основного характера — и по уровню продуктов ПОл — диеновых конъюгатов, триено-
вых конъюгатов и оснований Шиффа. Для статистической обработки результатов использовали пакет прикладных программ SPSS.

Результаты. После воздействия на зону ионизирующего излучения низкоинтенсивным некогерентным красным светом в мышеч-
ной ткани крыс выявляется снижение интенсивности окислительных процессов — ОМБ и ПОл, т.е. происходит интенсификация про-
цессов окисления. При последующем воздействии на ту же зону низкоинтенсивным красным светом наблюдается снижение уровня 
продуктов окисления.

Заключение. Воздействие низкоинтенсивным некогерентным красным светом на биологические ткани после облучения их иони-
зирующим излучением способствует снижению уровня накопления продуктов ПОл и ОМБ и препятствует развитию окислительного 
стресса.
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The aim of the investigation was to assess the level of protein oxidative modification (POm) and lipid peroxidation (LP) products in muscular 
tissue of rats with radiation disease when exposed to low-intensity red light.

Materials and Methods. We studied the level of direct and induced POm, as well as LP parameters in rat femoral muscular tissue after 
ionizing radiation exposure and correction of radiation sequellae by low-intensity red light. Free-radical oxidation intensity was estimated by 
the content of POL products — neutral and basic aliphatic aldehyde- and cetone-dinitrophenylhydrazones; the level of LP products — diene 
conjugates, triene conjugates and Schiff’s bases. SPSS software application package was used for statistical processing.

Results. Rat muscular tissue showed the decreased intensity of oxidative processes — POm and LP after the ionizing radiation area had 
been exposed to low-intensity incoherent red light, i.e., there was the intensification of oxidative processes. The following exposure of the same 
area to low-intensity red light resulted in decreased level of oxidation products.

Conclusion. The exposure of biological tissues to low-intensity incoherent red light after ionizing radiation contributes to the decrease of 
accumulation of POm and LP products and prevents from ozidative stress development.

Key words: free-radical oxidation; ionizing radiation; low-intensity red light.

В настоящее время проблема поиска эффектив-
ных радиопротекторов остается актуальной в связи 
с повсеместным использованием в медицине иони-
зирующих излучений. В результате экспонирования 
ионизирующими излучениями в тканях образуются 
ионы, возбужденные молекулы и свободные ради-
калы, при этом последние приводят к повреждению 
белков, липидов и молекул ДНК [1]. Известно [2], что 
низкоинтенсивный красный свет способствует акти-
вации антиоксидантных ферментов и, следователь-
но, может влиять на развитие реакций перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) и окислительной модифи-
кации белков (ОМБ).

цель исследования — оценка уровня продуктов 
окислительной модификации белков и перекисного 
окисления липидов в мышечной ткани крыс в про-
цессе развития лучевой болезни при воздействии 
низкоинтенсивным красным светом на очаг облу-
чения.

материалы и методы. Работа проведена на бес-
породных белых крысах массой 180–250 г, которые 
были разделены на три группы. Контрольную группу 
составили 10 крыс, получивших локальную дозу об-
лучения ионизирующей радиацией 9 Гр. Облучению 
подвергалась внутренняя сторона бедра площадью 
1 см2. Облучение проводилось на установке «Луч-1» 
(Россия).

Вторая (опытная группа) включала в себя 10 
крыс, получивших локальное облучение внутренней 
поверхности бедра ионизирующей радиацией по той 
же схеме и после этого три последовательных се-
анса воздействия низкоинтенсивным широкополос-
ным красным светом (ежедневно в течение 20 мин). 
Интенсивность широкополосного света в зоне све-
тового пятна составила 5 мВт/см2. В эксперименте 
использовали свет сверхяркого светодиода с макси-
мумом спектрального диапазона 630 нм и шириной 
на полувысоте 20 нм. Забор мышечной ткани бедра 
в контрольной и опытной группах производили на 
четвертые сутки. 

В третью группу (интактная) вошли 10 животных, 
не подвергавшихся воздействию ни гамма-излуче-
ния, ни широкополосного красного света.

При проведении исследования неукоснительно 
соблюдались этические принципы, установленные 
Европейской конвенцией по защите позвоночных 
животных, используемых для экспериментальных 
и других научных целей (принятой в Страсбурге 
18.03.1986 г. и подтвержденной в Страсбурге 
15.06.2006 г.).

Интенсивность свободнорадикального окисления 
оценивали по содержанию продуктов ОМБ — али-
фатических альдегид- и кетон-динитрофенилгид-
разонов нейтрального и основного характера — и 
по уровню продуктов ПОЛ — диеновых конъюгатов 
(ДК), триеновых конъюгатов (ТК) и оснований 
Шиффа (ОШ).

Исследование ОМБ проводили по количеству кар-
бонильных производных (по методу Е.Е. Дубининой) 
[3]: при 356 и 363 нм регистрировали алифатические 
альдегид-динитрофенилгидразоны нейтрального 
характера, при 370 нм — алифатические кетон-ди-
нитрофенилгидразоны нейтрального характера, при 
430 и 530 — алифатические альдегид- и кетон-ди-
нитрофенилгидразоны основного характера.

Были исследованы спонтанная ОМБ и ОМБ, ин-
дуцированная пероксидом водорода и сульфатом 
железа. Если первый показатель характеризует 
конститутивную активность ОМБ, то второй демон-
стрирует приращение окислительной модификации 
белков после стимуляции, указывает на количество 
субстрата для ОМБ и возможность его вовлечения 
в эти процессы. В целом индуцированную ОМБ 
можно рассматривать как показатель устойчивости 
системы к окислению, индикатор стрессоустойчи-
вости исследуемой ткани. Методика индуцирован-
ной ОМБ позволяет определить промежуточные 
продукты окисления, стимулируя их до образова-
ния конечных продуктов — карбонильных произ-
водных.

Уровень продуктов ПОЛ оценивали по мето-
ду И.А. Волчегорского в гептан-изопропанольных 
фракциях [4]. По данным автора, в гептане экстра-
гируются в основном нейтральные липиды, а в изо-
пропаноле — фосфолипиды; таким образом, гепта-
новая фракция свидетельствует об активности ПОЛ 

Процессы свободнорадикального окисления после воздействия низкоинтенсивным красным светом
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в нейтральных липидах, а изопропанольная — в 
фосфолипидах.

Для статистической обработки результатов ис-
пользовали пакет прикладных программ SPSS. 
Распределения большинства изучаемых пара-
метров были нормальными или близкими к нор-
мальным, что позволило использовать парамет-
рический t-критерий Стьюдента для определения 
различий между двумя группами. Распределение 
продуктов ПОЛ нормальным не оказалось, поэто-
му был использован непараметрический критерий. 
Статистически значимыми считались различия при 
р0,05. Результаты представлены в виде М±σ, где 
М — среднее значение, а σ — среднее квадратич-
ное отклонение.

результаты и обсуждение. На первом этапе ра-
боты определяли содержание продуктов спонтанной 
ОМБ (алифатических альдегид- и кетон-динитрофе-
нилгидразонов нейтрального и основного характе-
ра), выделенных из мышечной ткани бедра крыс, а 
также общего белка биуретовым методом в этих же 
пробах для последующего представления результа-
тов в ед.опт.пл./г белка (табл. 1).

Полученные данные свидетельствуют о наличии 
статистически значимых изменений уровня ОМБ в 
опытной группе по сравнению с контрольной (кроме 
алифатических кетон-динитрофенилгидразонов ос-
новного характера, определяющихся при λ=530 нм, 
что может быть связано с небольшим количеством 
этих продуктов в мышечной ткани крыс). Таким об-
разом, после воздействия широкополосным крас-
ным светом на зону облучения животных гамма-
излучением происходило достоверное снижение 
продуктов ОМБ. Кроме того, из табл. 1 видно, что 
различия между интактной и опытной группами от-
сутствуют, что свидетельствует о нормализации 

процессов ОМБ после воздействия на образец низ-
коинтенсивным красным светом.

Следующей частью исследования было опреде-
ление содержания промежуточных продуктов ОМБ в 
мышечной ткани бедра крыс (табл. 2).

Представленные данные свидетельствуют о том, 
что процесс образования промежуточных продуктов 
ОМБ в мышечной ткани крыс из контрольной груп-
пы идет более интенсивно. Статистически значимые 
различия получены при определении содержания 
всех промежуточных продуктов ОМБ, кроме алифа-
тических кетон-динитрофенилгидразонов нейтраль-
ного характера. Таким образом, в биоматериале жи-
вотных контрольной группы наблюдалось большее 
количество субстрата для ОМБ по сравнению с опыт-
ной группой. При сравнении результатов интактной и 
опытной групп статистически значимых различий не 
выявлено, что позволяет сделать вывод о корректи-
рующем действии широкополосного красного света 
на ткани, облученные ионизирующей радиацией.

Последним этапом исследования стало опреде-
ление продуктов липопероксидации в облученной 
мышечной ткани бедра крыс до и после воздейст-
вия красным светом. На этом этапе также получены 
статистически значимые различия в содержании 
первичных продуктов ПОЛ (ДК и ТК) и конечных 
продуктов (ОШ) в гомогенате тканей опытной и кон-
трольной групп животных (табл. 3).

Полученные данные свидетельствуют, что воз-
действие на облученную мышечную ткань широко-
полосным красным светом приводит к статистически 
значимому снижению содержания промежуточных 
(ДК и ТК) и конечных (ОШ) продуктов ПОЛ. Как и 
при исследовании продуктов ОМБ, при анализе про-
дуктов ПОЛ статистически значимых различий меж-
ду интактной и опытной группами не выявлено, что 

Т а б л и ц а  1
содержание алифатических альдегид- и кетон-динитрофенилгидразонов  
нейтрального и основного характера в мышечной ткани бедра крыс  
при спонтанной окислительной модификации белков, ед.оп.пл./г белка

Длина волны, нм Интактная группа Контрольная группа Опытная группа р

356 0,320±0,039 0,530±0,061* 0,360±0,082** 0,021*
0,014**

363 0,340±0,044 0,540±0,058* 0,380±0,094** 0,034*
0,030**

370 0,380±0,060 0,550±0,070* 0,400±0,089** 0,030*
0,023**

430 0,190±0,023 0,340±0,034* 0,210±0,041** 0,004*
0,002**

530 0,029±0,011 0,048±0,016* 0,033±0,010 0,050*
0,445**

П р и м е ч а н и е : здесь и далее содержание продуктов ОМБ — алифатических альдегид- и 
кетон-динитрофенилгидразонов нейтрального и основного характера — указано в соответст-
вии с длинами волн, на которых у данных продуктов наблюдается максимум поглощения. 
* — статистически значимые различия между интактной и контрольной группой; ** — между 
контрольной и опытной группами.
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говорит о приближении значений в опытной группе 
к норме.

Полученные результаты согласуются с литератур-
ными данными, свидетельствующими об активации 
процесса свободнорадикального окисления белков 
и липидов при различных патологических состояни-
ях [5, 6]. Кроме того, имеющиеся на данный момент 
представления о механизмах фотобиологического 
действия красного света позволяют объяснить на-
блюдавшиеся эффекты нормализации уровня сво-
боднорадикального окисления. Известно, что появ-
ляющиеся в процессе радиолиза активные формы 
кислорода вызывают накопление в тканях продуктов 
ОМБ и ПОЛ. Подобные эффекты наблюдались не 
только при воздействии ионизирующей радиацией, 
но и при наложении экспериментальной ишемии и 
возобновлении перфузии [7, 8], а также при развитии 
асфиксии [9]. Кроме того, последствия оксидативно-
го стресса могут быть полностью или частично ком-
пенсированы действием низкоинтенсивного красно-
го света. Подобные эффекты снижения содержания 
продуктов свободнорадикального окисления и ак-
тивации антиоксидантных ферментов были экспе-
риментально получены в работах [10, 11]. В основе 

данных процессов лежат несколько фотохимических 
реакций. Во-первых, под действием красного света 
наблюдается высвобождение связанной с цитохром 
С-оксидазой окиси азота [12]; во-вторых, происхо-
дит активация супероксиддисмутазы и NO-синтазы 
[13]; в-третьих, наблюдается стимуляция процессов 
синтеза АТФ [14]. Каждая из этих реакций, а в осо-
бенности активация антиоксидантных ферментов, 
способна оказать существенное влияние на норма-
лизацию процессов свободнорадикального окисле-
ния в поврежденных тканях. Например, окись азо-
та, синтезируемая митохондриальной NO-синтазой, 
ингибирует дыхание вследствие образования связи 
с цитохром С-оксидазой [15]. Фотолиз этих молеку-
лярных комплексов приводит к выходу свободной 
окиси азота и к реактивации переносчиков электро-
нов в дыхательной цепи. В конечном итоге происхо-
дят восстановление процессов дыхания и активация 
синтеза молекул АТФ.

заключение. Воздействие ионизирующего излу-
чения на биологические ткани приводит к снижению 
активности антиоксидантной защиты и к активации 
свободнорадикальных процессов, выражающихся в 
повышении уровня продуктов окислительной моди-

Т а б л и ц а  2
содержание алифатических альдегид- и кетон-динитрофенилгидразонов  
нейтрального и основного характера в мышечной ткани бедра крыс  
при индуцированной окислительной модификации белков, ед.оп.пл./г белка

Длина волны, нм Интактная группа Контрольная группа Опытная группа р

356 0,200±0,025 0,240±0,077* 0,210±0,029** 0,038*
0,046**

363 0,240±0,037 0,270±0,075* 0,250±0,044** 0,033*
0,050**

370 0,230±0,034 0,244±0,090 0,242±0,046 0,070*
0,060**

430 0,140±0,022 0,190±0,046* 0,150±0,025** 0,043*
0,050**

530 0,023±0,001 0,031±0,080* 0,025±0,007** 0,040*
0,050**

* — статистически значимые различия между интактной и контрольной группами; ** — между 
контрольной и опытной группами.

Т а б л и ц а  3
содержание продуктов перекисного окисления липидов в мышечной ткани  
бедра крыс, отн. ед.

Продукты ПОЛ Интактная группа Контрольная группа Опытная группа р

ДК 0,210±0,020 0,240±0,049* 0,220±0,014** 0,045*
0,050**

ТК 0,200±0,035 0,220±0,043* 0,200±0,078** 0,050*
0,050**

ОШ 14,9±2,9 25,6±4,9* 16,6±4,4** 0,010*
0,020**

* — статистически значимые различия между интактной и контрольной группами; ** — между 
контрольной и опытной группами.
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фикации белков и перекисного окисления липидов. 
Последующее воздействие низкоинтенсивным неко-
герентным красным светом способствует снижению 
уровня накопления этих продуктов и препятствует 
развитию окислительного стресса в биологических 
тканях, подвергшихся воздействию ионизирующей 
радиации. Наблюдаемый эффект может быть свя-
зан с повышением активности антиоксидантных 
ферментов под действием широкополосного крас-
ного света.

финансирование исследования. Работа выпол-
нена за счет внебюджетных средств Нижегородской 
государственной медицинской академии.

конфликт интересов. У авторов нет конфликта 
интересов.
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